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Los linfomas se clasifican en dos grandes grupos: lin-
fomas de Hodgkin y linfomas no Hodgkin (LNH). El
linfoma de Hodgkin rara vez afecta en forma primaria al
tubo digestivo.

Los linfomas no Hodgkin pueden ser nodales (com-
promiso ganglionar primario) o extranodales Las for-
mas extranodales constituyen el 40% de los linfomas no
Hodgkin™ y el tubo digestivo es el mas afectado y puede
ubicarse desde la boca haste el ano. El estébmago es el
6rgano mas frecuentemente comprometido seguido por
el intestino delgado. Los linfomas gastricos en la expe-
riencia del autor” representa el 5,5% de los tumores gas-
tricos (39/707) y el 43,3% de los linfomas del tubo
digestivo (39/90).

El estudio y tratamiento de estos tumores es multidis-
ciplinario pero en este capitulo se pondra énfasis en el
rol de la cirugfa en el diagnostico, estadificacion y trata-
miento.

CONCEPTO DE LINFOMA PRIMARIO
EXTRANODAL

Los tumores no Hodgkin pueden originarse en tejidos
no ganglionares como el tubo digestivo y son conside-
rados primarios cuando el compromiso extranodal es
igual o superior al 75% con relacién al compromiso
nodal (D amore)"

La justificacion de separar el grupo de linfomas extra-
nodales es esencialmente clinica y avalada por los resul-
tados terapéuticos'**7. Los linfomas primarios extrano-
dales deben estadificarse de acuerdo a la clasificacion de
Ann Arbor o la de Lugano (Ver mas adelante) y si se
detectan en estadios tempranos el tratamiento quirargi-
co es posible.
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CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA
DE LOS LINFOMAS DEL TRACTO
GASTROINTESTINAL

La clasificacién de los LNH puede calificarse con jus-
ticia como una historia no acabada, y se extiende desde
buena parte del siglo XX hasta el presente. Para enten-
der el estado del conocimiento en la clasificacién de los
linfomas es necesario hacer una breve resefia de su evo-
lucion®**, Las primeras clasificaciones se basaban en el
tamano y forma de las células linfomatosas distinguién-
dose el linfosarcoma, reticulosarcoma y el linfoma
gigantofolicular (Gall y Mallory 1942). Rappaport anade
el patrén de crecimiento distinguiendo las formas difu-
sas de peor pronostico de las nodulares. Posteriormente
aparece la separacion del sistema linfoide B y T (Lukes
y Collins 1974, Lennert 1975). Mas tarde aparecen los
criterios clinicos con su correspondencia histolégica
(linfomas de riesgo bajo, intermedio y de alto grado)
conocida como Working Formulation (1989). Fue muy
utilizada en las dltimas décadas del siglo XX pero hoy
esta totalmente abandonada.

Un notable esfuerzo por conseguir un consenso entre
numerosos patdlogos europeos y americanos conduce a
la publicaciéon en 1994 de la llamada clasificacion REAL
(Revised Euro-American Lymphoid)***’) consistente
en la descripcién de mas de 40 entidades nosolégicas
pertenecientes al capitulo de las neoplasias linfoides.

La clasificacién actual es la de la Organizacion
Mundial de la Salud (WHO), basada en la REAL* y
define "entidades clinicas", basadas en los aspectos; a)
morfolégicos, b) de inmunofenotipo, ¢) genéticos y d)
clinicos.

En base a esta clasificaciéon podemos agrupar a los lin-
fomas gastrointestinales en

LINFOMAS DE LINFOCITOS B

- Linfoma de zona marginal de tejido linfoide asocia-
do a mucosas




- Linfoma MALT de bajo grado
- IPSID (enfermedad inmunoproliferativa
del intestino delgado)
- Linfoma difuso de grandes células
- Alto grado con o sin componente MALT
- Linfomas de células del manto
- Polipomatosis linfomatoidea
- Linfoma de Burkitt
- Linfomas equivalentes a las formas nodales
- Linfomas relacionados a inmunodeficiencias
- Conggénitas o adquiridas (Post-trasplante -
HIV | etc.)

LINFOMAS DE LINFOCITOS T

- Asociado a enteropatia
- No asociado a enteropatia

ESTADIFICACION DE LOS LINFOMAS
GASTROINTESTINALES

Todos los estudios deben tratar de definir con la
mayor precision la extension de la infiltracién tumoral y
son fundamentales para plantear la estrategia terapéuti-
ca.

Existen 3 esquemas de estadificacion, de importancia
clinica actual

1) Estatificaciéon de de Ann Arbor, modificada por
Musshoff

2) Estadificacion de Lugano

3) Clasificacion TNM

1) ESTADIFICACION DE ANN ARBOR MODIFICADA
POR MUSSHOFF

La clasificacion de Ann Arbot® es la mas utilizada en
trabajos quirargicos. Las modificaciones introducidas
por Musshoff* aportan cambios que aparecen a poste-
riore en otras clasificaciones como la de ILugano
(Cuadro Nro. 1). Los estadios mas frecuentes son el I E
35al 72% y II E 28 al 64% (Stephens®).

2) ESTATIFICACION DE LUGANO

'** se ha propuesto una

Mas recientemente en Lugano
clasificacién con el fin de sustituir la difundida clasifica-

ciéon de Ann Arbor y también establece 4 estadios:

Estadio I: tumor confinado al tubo gastrointestinal,
unico o multiple, lesiones no contiguas.

Estado IE Tumor confinado al estbmago

Lesién Unica o multiple pero no
contigua

I1: Infiltracion limitada a la mucosa
0 submucosa

I2; Infiltracion a la muscular propia,
subserosa o serosa.

Tumor confinado a la pared gastrica
con compromiso ganglionar

II1 Local: Ganglios perigastricos
II2 Distal: Ganglios paraaérticos,
mesentéricos, pélvicos e inguinales.
Compromiso de serosa y extension g
dérganos vecinos como colon

0 pancreas.

Compromiso de ganglios linfaticos a
ambos lados del diafragma.
Compromiso sistémico como higado
0 médula 6sea

Estado IIE

Estado IIE

Estado III1

Estado IV

Cuadro 1. Linfoma gastrico primario: clasificacion de Ann Arbor modificada por
Musshoff

Estadio II: compromiso ganglionar: II1 locales
(paragastricos); 112 distantes (mesentéricos, retroperito-
neales, etc.)

Estadio III: Invasion de serosa con compromiso de
tejidos y/o 6rganos adyacentes.

Estadio IV: Diseminacién extranodal y o nodal
supradiafragmatica.

3) ESTADIFICACION TNM

En 1994 Shimodaira y colab.” propusieron la estadifi-
cacion de los linfomas primarios segun el sistema TNM.

Indice pronéstico. Un indice internacional pronésti-
co es utilizado para valorar el riesgo en linfomas no
Hodgkin de alto grado (Cuadro Nro. 3). Tiene en cuen-
ta la edad, el estado del paciente, estadio, compromiso
extranodal y los valores de lactodehidrogenasa lactica

(LDH).



Estadio

Caracteristicas

T1 Tumor invade la ldamina propia o submucosa
T2 Tumor invade la muscularis propia

T3 Tumor invade la subserosa

T4 Tumor invade la serosa sin invadir
estructuras vecinas

T5 Tumor invade estructuras vecinas

NO | Ganglios sanos

N1 Ganglios comprometidos dentro de los 3 cm
del tumor primario

N2 | Ganglios comprometidos mas de 3 cm. del
primario (art. hepatica, gastrica izquierda,
esplénica, celiaca)

N3 ganglios positivos del grupo N3

N4 hepatoduodenales, paraorticos, ganglios
mas allad del grupo 3

MO | No hay metastasis
M1 Metastasis a distancia positiva

Estadio T N M Supervivencia a
los 5 afos
(Stephens)
I T1 NO N1 MO 100
II T2 N2 MO
T2 T3 NO N1 N2 MO 88.9
III T4 T5 cualg. N MO
cualqg.T N3N4 MO 52.1
v cualg T | cualg N M1 25

Cuadro 2. Estadios TNM del linfoma gastrico

Puntos
0 1

Edad <06 =60 > 60
Estado (perfomance) 061 2,3,4
Estadio 1611 16 1v
Compromiso extranodal < 2sitios > é = 2 sitios
LDH Normal Alto

Riesgo
Bajo 061
Bajo intermedio 2
Alto intermedio 3
Alto 4

Cuadro 3. Indice internacional pronéstico para linfomas™

LINFOMAS GASTRICOS

Los linfomas del estémago mas frecuentes son el lin-
foma difuso de células grandes de tipo B de alto grado
y el linfoma de tipo MALT (mucosa-associated lymp-
hoid tissue) de bajo grado

Existen diferencias en la literatura con respecto a la
frecuencia de estos dos formas de linfomas, en algunas
#2040y otras que
consideran predominante el de alto grado”. Los linfo-
mas gastricos de bajo grado son de tipo MALT y los de
alto grado generalmente son linfomas difusos de células
grandes B (LDCG-B) , cuando se originan de un linfo-
ma de tipo MALT deben ser denominados como
LDCG-B con componente MALT pero si no se obser-

va este componente el linfoma de alto grado puede ser
28-29

publicaciones a favor del bajo grado

considerado como de novo
La ubicacién mas frecuente es la parte media y distal
del estomago, siguiendo por las formas difusas y los ubi-

cados en forma proximal®?.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA. INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI (HP)

El linfoma mas caracteristico y frecuente en el esto-
mago es el de tipo MALT (Tumor Linfoide Asociado a
la Mucosa) . Se originan en la zona marginal del folicu-
lo linfoide conociéndose también con el nombre de lin-
foma primario de células B gastrico de bajo grado
(Harris 99). Representan el 40% de los linfomas, se pre-
sentan en ambos sexos y alrededor de los 60 afios.

El MALT puede encontrarse en otros lugares donde
hay tejido linfoide asociado a la mucosa como el intesti-
no delgado, colon o bronquios, pero en el estbmago es
necesario un estimulo previo que genere el tejido linfoi-
de, generalmente por una infecciéon crénica producida
por el HP™*" y con una proliferaciéon de linfocitos B
mediada por linfocitos T estimulados por el HP?.

La infecciéon por HP da lugar a una gastritis crénica
con infiltracién linfocitaria y solo 1 entre 30000 a 80000
infectados desarrollan un linfoma™""*, La formacién
de foliculos linfoides con proliferaciéon de linfocitos T
estimulan a los linfocitos B, que se transforman en célu-
las autoreactivas y posteriormente por mutaciones gené-
ticas como el c-myc o trisomia 3 desarrollan un linfoma
de células B de bajo grado, generalmente HP
Dependiente. La aparicion de otras alteraciones gené-
ticas como la traslocacion t'"* que se observa en el 33 a
50% de los casos’ se correlaciona con una mayor agre-
sividad del tumor y resistencia al tratamiento antibioti-
co™y son HP Independientes

En piezas quiridrgicas de linfomas la presencia del HP
se encuentra en alrededor del 60%°*%.
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Se encuentra en mayor proporcion en linfomas de
bajo grado que en los de alto grado. Bouzourene y
colab.” relacioné la prevalencia con el grado de malig-
nidad del linfoma, en los de bajo grado fue del 63% y
en los de alto grado de malignidad el 38% (P=0,02).

Esta disminucién podria vincularse a las modificacio-
nes de la mucosa en tumores de alto grado creando un
microambiente no favorable para el desarrollo de estos
gérmenes.

ANATOMIA PATOLOGICA
LINFOMA MALT

Es un linfoma de bajo grado que tiene macroscopica-
mente lesiones extendidas, en forma de infiltracién
generalmente superficial con ulceraciones o nodulari-
dad. La mayor parte se ubican en antro gastrico, segui-
do por el cuerpo, y en menor frecuencia en la zona car-
dial o en todo el estémago™.

Sus caracteristicas histologicas son la proliferacion de
células B pequenas, con atipias citologicas y lesiones lin-
foepiteliales. Las células predominantes son de pequefo
tamafio y mediano, de aspecto linfoplasmocitoide a
monocitoide, con amplio citoplasma y nucleo irregular.
Las lesiones linfoepiteliales estan constituidas por
estructuras epiteliales como glandulas y criptas invadi-
das por la proliferacion de células B y células de mayor
tamafio pueden observarse aisladamente. Otra carac-
terfstica es la presencia de células plasmaticas con cuet-
pos de Dutcher que consisten en invaginaciones del
citoplasma con contenido de inmunoglobulinas. La pre-
sencia de centros germinales, inflamacion aguda y atipia
reactiva epitelial no excluye el diagnostico de linfoma de
bajo grado (Isaacson™*™).

Los linfomas difusos de células B grandes macroscoé-
picamente son tumores de mayor tamafio, presentan
ulceracién, pliegues engrosados y formaciones polipoi-
dea , por su mayor agresividad invaden los ganglios
linfaticos.

El linfoma MALT de bajo grado tiene las caracteristi-
cas inmunofenotipicas de las células B (CD19, CD20,
CD79a), pero CD5, CD10, CD23 y ciclina D1 son
caracteristicamente negativas'.

Los linfomas difusos de células grandes B tienen el
inmunofenotipo caracteristicos de las células B (CD19.
CD20, CD22, CD79a) y CD45. El CD10 puede ser
positivo pero en el MALT de bajo grado es negativo.

Es excepcional el compromiso gastrico por linfoma
del manto y linfomas de células T madura periférica, lin-
fomas que se presentan en estadio avanzado con baja
tasa de remision completa y recaida inexorable, resis-

tente a diferentes esquemas de quimioterapia de segun-
da linea.

ASPECTOS CLINICOS
SINTOMAS

Los sintomas del linfoma gastrico se confunden con
la del carcinoma gastrico. La falta de distension del esto-
mago da lugar a trastornos dispépticos, plenitud pos-
prandial y saciedad precoz. La progresion de la enfer-
medad lleva al dolor epigastrico, pérdida de peso y de
sintomas originados por el compromiso orificial del car-
dias o del piloro. La hemorragia, no siempre grave, se
asocia con mayor frecuencia con los linfomas de alto
grado. La perforacion gastrica (4 a10%) pueden presen-
tarse espontaneamente de urgencia o como complica-
cion del tratamiento radio o quimioterapico y ser moti-

vo de internacion®?.

RADIOLOGIA

La radiologia puede mostrar alteraciones localizadas o
extendidas, lesiones mamelonadas o ulceradas y mas
frecuentemente pliegues engrosados, pero no hay ima-
genes patognomonicas™®,

En los linfomas de bajo grado predominan las ulcera-
ciones y la nodularidad, con una infiltracién superficial
y engrosamiento de la pared menor de 1 cm., en los de
alto grado predominan las lesiones polipoideas e infil-
trativas, con un engrosamiento de la pared mayor de
2cm.

ENDOSCOPIA

La endoscopia puede mostrar erosiones, ulceras, plie-
gues engrosados, nédulos, pélipos e infiltraciéon submu-
cosa, siendo necesaria la toma de biopsias multiples y
profundas para llegar al diagnéstico. El diagndstico es
mas dificil en el MALT de bajo grado en donde las
lesiones se confunden con infiltrados inflamatorios y en
los linfomas difusos de células B grandes el aspecto es
francamente neoplasico”. Los resultados de la biopsia
dependen de varios factores: como el tamafio y profun-
didad de la toma, ya que es una lesiéon que compromete
sobre todo la submucosa. En el caso de linfomas de tipo
MALT deben tomarse biopsias en techo, cuerpo y
antro, para realizar un mapeo que permita identificar el
compromiso de distintas regiones del estomago.



ECOENDOSCOPIA

La ecoendoscopia es un método importante en la esta-
dificacién local de los linfomas gastricos , permitiendo
valorar el grado de penetracion de la pared y presencia de
adenopatias regionales. Este método permite seleccionar
los pacientes que tienen solo afectada la pared gastrica y
que conjuntamente con la biopsia permite establecer el
grado de compromiso segun Wotherspoon® y poder asi

elegir el tipo de tratamiento'’

. La ecoendoscopia tam-
bién es util y necesaria para poder evaluar los resultados

de la terapéutica médica®.
TOMOGRAFiA COMPUTADA

La tomografia computada sirve para estadificar el lin-
foma y para evaluar la progresion o el grado de remision
de la enfermedad, pero las lesiones mucosas frecuente-
mente no son detectadas®.

PET

Ia tomografia de emisiéon de positrones, es actual-
mente un método de gran utilidad para el diagnostico de
la extensién , respuesta al tratamiento y remision, prin-
cipalmente en los linfomas de alto grado aunque todavia
no se ha demostrado su utilidad en el linfoma MALT.

LLABORATORIO

Completar los estudios con hemograma, evaluando la
funcién hepatica y la funcién renal , niveles de calcio,
acido urico y LDH. Todas estas pruebas proporcionan
informacion sobre el performance status y la agresivi-
dad del linfoma. La determinacion de LDH es general-
mente normal en los linfomas primarios pasibles de tra-
tamiento quirurgico pero se encuentra elevada en for-
mas avanzadas y es de valor prondstico.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de linfoma se basa en el estudio de la
biopsia endoscopica (50 a 80%). L.a mayor frecuencia en
el diagnostico se debe: a un mejor conocimiento de la
patologfa, a la toma de biopsias convenientes, a un buen
estudio histopatolégico e inmunofenotipico y a la reitera-
cién de los estudios cuando resultan negativos o dudo-
sos”. La observacion del material puede ser confundido
con un carcinoma indiferenciado o tumores neuroendo-

crinos , con el uso de técnicas de inmunohistoquimica

b

hoy imprescindibles se puede precisar el diagnostico.
Cuando los hallazgos por endoscopia y la clinica indi-

Fig. 3. Forma polipoidea con encgrosamiento de pliegues

can la presencia de una proliferaciéon tumoral y no se
puede confirmar el diagnostico de linfoma, es necesario
obtener material por cirugia o laparoscopia para su estu-
dio histopatolégico. En algunos casos la hemorragia o la



Fig. 4. Gran ulceracién, por debajo en el corte se ve el engrosamiento de la pared
gastrica.

perforacion gastrica llevan a una operacion de urgencia
Debe investigarse siempre la presencia del HP en el
material obtenido por biopsia o en la pieza de reseccion.
Puede recurrirse a métodos incruentos como el test del
aire espirado cuando resultaran negativas las biopsias .

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO

En el algoritmo (Cuadro Nro. 4) puede observarse los
recursos terapéuticos solos o combinados que pueden
emplearse en el linfoma no Hodgkin de estémago: erra-
dicacién del HP, radioterapia, cirugia y quimioterapia.
La clasificacién de Ann Arbor modificada por Musshof
es empleada en la mayor parte de los trabajos quirargi-
cos. La clasificacion de Lugano es posterior, utilizada
sobre todo en trabajos clinicos, guarda relacion con la
precedente, siendo en ambas los estadios I y 111 com-
parables. El estadio II2 de la clasificacion de Lugano
comprende el compromiso de ganglios alejados

La erradicacion del HP es conveniente en todos los
casos de MALT pero solo en el Estadio I se puede
lograr en un porcentaje importante la involucién del
tumor. La radioterapia y la cirugfa tienen su indicacion
en la enfermedad localizada mientras la quimioterapia
tiene su indicacién en la enfermedad sistémica y tam-
bién local. Hasta el momento no hay ningin tratamien-
to curativo y la eleccion debe realizarse con criterio cli-
nico para obtener el mejor beneficio posible teniendo
en cuenta la edad y calidad de vida del paciente y el
medio en que se actua.

ERRADICACION DEL HELICOBACTER

LINFOMA HO HODGKIN DE ESTOMAGD

AN

. ERREADIC ﬂ.{li'r'u

| ~

ESTRDID W ESTADD IV

\

DEL HELICOBACTER PYLOR 1 |

ﬂTEﬂﬁFl
J (0]
CIRLUGIA —F CIRUGIA MO RESECTVA = QUIMIOTERAPLA
INVOLL- 0 RESECCION CON
CJONA l GANGLIOS (+)v O
SEROSA (+)
RESECCION COM
CRITERIO CURATIVO EVALUACION
GARMNGLICS [+]
| SEROSA [ 1
CONTROL CONTROL CONTROL

Cuadro 4. Linfoma gastrico - Algoritmo de tratamiento siguiendo la Clasificaciéon de Ann Arbor modificada por Musshoff



PYLORI

Hoy se acepta que la erradicacién del helicobacter
pyloti es el primer paso en el tratamiento de los linfo-
mas gastricos de tipo MALT. En los linfomas en
Estadio I sin propagaciéon (compromiso de la submuco-
sa y ausencia de adenopatias) puede lograrse un 70-90%
de involucion del linfoma™ #9354, Montalban" obtiene
un 90 % de remision histolégica pero no asi en los estu-
dios moleculares donde en la mayoria de los casos per-
sistfa la monoclonalidad en un seguimiento promedio
de 66 meses

El diagnéstico de la infeccién debe realizarse con la
biopsia gastrica, test del aire espirado o serologia. Se
debe descartar la propagacion a distancia: examen de las
vias aéreas superiores, tomografia de abdomen y pelvis,
radiografia de torax, biopsia de médula 6sea y determi-
nacioén de LDH sérica. La ecografia endoscopica servira
para evaluar la profundidad de la lesion

El tratamiento del HP se trata en el capitulo 11-206. El
paciente debe ser controlado 6-8 semanas después por
endoscopia con biopsias multiples. Se debe comprobar
la erradicacion del HP y si hubo regresion. En la persis-
tencia de la infeccién se debe utilizar un nuevo esquema
antibidtico. La regresion puede ser total o parcial con
controles cada 6 meses, si no hubo regresion y persisten
los sintomas sera necesario el uso de la radioterapia, qui-
mioterapia o la infusiéon de anticuerpos monoclonales™.

Ia falta de repuesta a la erradicacion se correlaciona
con la produccién de mutaciones irreversibles, como la

traslocaciéon t!'®

estudio que no puede ser valorado en
la practica corriente. En pacientes con estadio I1 con
HP negativo se recomienda efectuar tratamiento anti-
bidtico ya que hay un porcentaje que responden al tra-
tamiento, posiblemente mal catalogado como negati-
vos®. La falta de remisién se relaciona a una mala eva-
luacién del estadio o por transformacion a un linfoma
de células grandes y es necesario efectuar un tratamien-
to mas agresivo.

No hay una conducta uniforme para los que no res-
ponden al tratamiento del HP. El tratamiento radiotera-
pico es una opcién por los buenos resultados obtenidos
(92,9% Akatmasu® aunque los controles deben conti-
nuar por las recurrencias (21% 3/16).

RADIOTERAPIA

La radioterapia ha sido empleada con éxito en formas
localizadas (estadios I o II 1) del linfoma tipo MALT sin
evidencia de HP o persistencia del linfoma después de
tratamiento antibiético, con una repuesta del 90 a 95%,
en un seguimiento promedio de 27 meses (11 a 69
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meses) Schechter y col.”. Taal® estudia en forma com-
parativa el tratamiento radioterapico solo (n= 406) y
cirugfa seguida de radioterapia (n=28) obteniendo una
supervivencia de 71 y 82% respectivamente siendo la
diferencia no significativa®. En el primer grupo hubo
una perforacién y una hemorragia fatal. Se concluye que
la radioterapia sola en el estadio I es segura, efectiva y
bien tolerada. Suginoto y colab.”. tienen buenos resulta-
dos en linfomas refractarios al tratamiento del HP con
radioterapia con una media de seguimiento de 42

meses>*72.

QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia en linfoma MALT se utiliza en casos
que no responden a la erradicaciéon del HP, a la radiote-
rapia o al estadio avanzado. Ha sido publicado el uso de
monodrogas (clorambucil, fludara, cladribine, etc) y qui-
mioterapia combinada como el CHOP en bajo grado y
el CHOP en alto grado.

El tratamiento CHOP (ciclofosfamida, adriamicina
vincristina y metilprednisona) es uno de los mas usado
en linfomas de alto grado y por su eficacia sirve de refe-
rencia comparativa con otras modalidades de tratamien-
to. (Rozman®™) El esquema CHOP es usado solo o aso-
ciado a los anticuerpos monoclonales anti-CD20 o
combinado con radioterapia®. Ishikura y colab.” en esta-
dios I y II han empleado tres sesiones de CHOP segui-
da de radioterapia 40.5 Gy con completa remisiéon en 48
de 52 pacientes (92%) con supervivencia a los 2 afios
global y libre de enfermedad del 94 y 88% respectiva-
mente y solo dos pacientes fueron gastrectomizados por
persistencia o recurrencia. Binn y colab.” en un estudio
comparativo de dos grupos no aleatorios con estadios I
y II no encuentran diferencias en la supervivencia con la
cirugfa mas quimioterapia versus quimioterapia sola.

LLa quimioterapia ha sido ampliamente utilizada aso-
ciada a la cirugfa o como unico tratamiento™*.

Tanaka y colab.” no encontré lesiéon residual en 5
casos (remision completa). Aviles® compara 28 casos
(estadios IE, IIE) tratados con quimioterapia con 24
pacientes sometidos a cirugfa seguida de quimioterapia
sin diferencia en la supervivencia entre los 2 grupos y
concluyen que la cirugia no es necesaria.

Stephens®

avanzada el uso de una sola terapia como la cirugfa, la

considera que cuando la enfermedad no es

radioterapia o la quimioterapia han mostrado ser poten-
cialmente curativa en series retrospectivas. No hay con-
senso en grados intermedios IIE o estadio I de alto grado,
en estos casos el tratamiento combinado es mas aconseja-
ble como la cirugfa mas quimioterapia y/o radioterapia.
LLa quimioterapia es util en el tratamiento de la enferme-
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dad local y diseminada contribuyendo a mejorar los resul-
tados , por lo que es el complemento necesario de la
radioterapia y cirugfa, que tratan solo la enfermedad local*.

CIRUGIA

La cirugia es uno de los recursos terapéuticos en el
linfoma gastrico. La experiencia de muchos afios ha
mostrado muy buenos resultados en los estadios I y 11
cuando la reseccion fue hecha con criterio curativo lle-
gando al 95% a los cinco afios™ "1+ #1E349%2 "FH Jos
linfomas avanzados la cirugia requiere el complemento
de la radioterapia y principalmente de la quimioterapia
en la enfermedad diseminada®?.

El tratamiento quirdrgico inicial de los linfomas diag-
nosticados y no complicados es actualmente controver-
tido. No se discute la erradicacioén del HP en los linfo-
mas MALT con solo compromiso de la pared gastrica.
Los que no responden pueden ir a la quimioterapia,
radioterapia o combinacién de ambas. La opcion del
tratamiento quirurgico seguida de radioterapia y o qui-
mioterapia (Ver organigrama) tiene sus defensores™™.

En el momento actual la indicacién de una laparo-
tomia se relaciona con :

1) La complicaciéon aguda como la perforacion, obs-
truccion pilérica y a veces la hemorragia requieren tra-
tamiento quirdrgico®” ">,

2) La imposibilidad de llegar a un diagnéstico preope-
ratorio y estadificacion.

3) Las formas localizadas con falla en la erradicacion
del HP.

Las resecciones, cuando posibles, deben efectuarse
con criterio oncolégico llegando hasta los ganglios del
grupo N1 y N2. La extension de la reseccion gastrica
debe adecuarse a cada caso, no habiendo diferencia en
la supervivencia entre pacientes con gastrectomia sub-
total y total". Las resecciones paliativas también resul-
tan utiles al reducir masa tumoral, resolver una hemo-
rragia o perforacion y necesitaran luego tratar la enfer-
medad residual con la quimioterapia®™ .

La esplenectomia sistematica no tiene indicacién y

debe realizarse siempre biopsia hepatica en ambos 16bu-
los. El compromiso hepatico es considerado signo de
mal prondstico en general pero pueden responder favo-
rablemente a la quimioterapia®. La biopsia de médula
Osea obtenida en cresta ilfaca fue negativa en todos los
linfomas primarios observados por el autor. Es util la
aguja de Jamshidi® para realizar la biopsia y confirmar la
presencia de enfermedad avanzada.

Cuando la reseccion no fue posible, es importante la
obtencion intraoperatoria de material para estudio his-
tologico del tumor y de los ganglios. Es conveniente
antes de cerrar el abdomen que el patélogo informe si
el material es representativo y suficiente.

MORTALIDAD OPERATORIA
Y EVOLUCION

La mortalidad postoperatoria esta alrededor del 3%
(2-6) en centros dedicados a la cirugia gastrica®***%.

La supervivencia de los pacientes operados con crite-
rio curativo por Galindo y colab.” fue de 93,7% a los 5
aflos, estadistica semejante de otros autores (Stephens
Kodera). La supervivencia global en estadio I esta entre
80 y 95%*” en estadio II 55% y en estadio III el
25%. Cuando la cirugia es hecha con criterio paliativo
la supervivencia fue de 37,1% a los 5 afios.

La supervivencia de los casos operados® con ganglios
negativos fue 92,3% a los 5 afios y con ganglios positi-
vos del 41,3%, siendo la diferencia estadisticamente sig-
nificativa (P<0,01), la supervivencia a 5 afios si esta
comprometida la mucosa es del 90%, si invade la sub-
mucosa del 80% y si esta la serosa infiltrada el 25%. El
autor obtuvo en los que tenfan la serosa no comprome-
tida 83,9% de supervivencia a los 5 afios y cuando la
serosa estaba afectada del 45,7%, diferencia significativa
(P<0,05).

La supervivencia de los linfomas B global a los 5 afios
fue 65,4% (tratados con cirugia y quimioterapia siguien-
do el organigrama). La diferencia entre los de alto grado
y bajo grado no resulto significativa.
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